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Enfermedad renal crónica avanzada
Trasplante infantil
r  e  s  u  m  e  n
Introducción: Existe evidencia suﬁciente sobre la seguridad a corto plazo en el donante vivo
tras  el trasplante renal. Sin embargo, las complicaciones a largo plazo continúan siendo un
área de estudio en la actualidad, de especial interés en el donante joven. Previamente se
han  realizado análisis en donantes de edad más avanzada para enfermos renales adultos.
Presentamos un estudio de complicaciones a largo plazo en donantes renales para nuestra
población pediátrica.
Métodos: Estudiamos a largo plazo a los donantes de los 54 trasplantes renales de donante
vivo realizados en nuestro servicio desde 1979 hasta junio del 2014. Hemos monitorizado el
ﬁltrado glomerular (FG) mediante aclaramiento de creatinina en orina de 24 h, proteinuria
en  orina de 24 h y el desarrollo de hipertensión arterial (HTA) en los 48 donantes que han
presentado un seguimiento mayor de un an˜o. En el análisis de resultados se han incluido
tan  solo a los 39 pacientes que han sido exclusivamente controlados en nuestro servicio.
Resultados: El FG mediante aclaramiento de creatinina fue estable tras su descenso inicial.
No  se observó proteinuria en ninguno de los casos. Se observó enfermedad renal crónica
(ERC) avanzada en un paciente, lo cual supuso una incidencia acumulada del 2%, no descri-
biéndose FG menor de 60 mL/min/1,73m2 en ningún otro paciente. La HTA fue diagnosticada
en  el 25% de los donantes, con tratamiento hipotensor en el 90% de ellos.
Conclusiones: El riesgo de ERC y de HTA en donantes renales vivos para receptor pediátrico
cuidadosamente monitorizados en su evolución es similar al de la población general por lo
que parece tratarse de una técnica segura a corto y largo plazo.©  2016 Sociedad Espan˜ola de Nefrologı´a. Publicado por Elsevier Espan˜a, S.L.U. Este es un
artı´culo Open Access bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/
by-nc-nd/4.0/).∗ Autor para correspondencia.
Correo electrónico: mendizabal san@gva.es (S. Mendizabal Oteiza).
http://dx.doi.org/10.1016/j.nefro.2016.03.013
0211-6995/© 2016 Sociedad Espan˜ola de Nefrologı´a. Publicado por Elsevier Espan˜a, S.L.U. Este es un artı´culo Open Access bajo la licencia
CC  BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
n e f r o l o g i a 2 0 1 6;3  6(6):674–678 675
Long-term  safety  in  living  kidney  donors  for  paediatric  transplantation.





Advanced chronic kidney disease
Paediatric transplantation
a  b  s  t  r  a  c  t
Introduction: There is enough evidence concerning the short-term safety of living donors after
kidney transplantation. However, long-term complications continue to be studied, with a
particular interest in young donors. Previous studies have been conducted in older donors
for  adult renal patients. We  present a study of long-term complications in kidney donors
for  our paediatric population.
Methods: We  carried out a long-term donor study for the 54 living kidney-donor transplan-
tations performed at our department from 1979 to June 2014. We  monitored the glomerular
ﬁltration rate (GFR) on the basis of 24-hour urine creatinine clearance, 24-hour proteinu-
ria  and the development of arterial hypertension in the 48 donors who  were followed up
for  more than one year. Only the 39 patients who were exclusively followed up by our
department have been included in the results analysis.
Results: GFR through creatinine clearance was stable after an initial decrease. No proteinuria
was observed in any of the cases. One patient developed chronic kidney disease (CKD), which
resulted in a cumulative incidence of 2%. GFR below 60 mL/min/1.73 m2 was not reported
in  any other patients. Arterial hypertension was diagnosed in 25% of donors, 90% of which
were  treated with antihypertensives.
Conclusions: Risk of CKD and hypertension in living kidney donors for paediatric recipients,
who are carefully monitored throughout their evolution, is similar to that of the general
population. Therefore, this technique appears to be safe in both the short and long term.
©  2016 Sociedad Espan˜ola de Nefrologı´a. Published by Elsevier Espan˜a, S.L.U. This is an




























tiempo mediano de seguimiento de 12,5 an˜os (1-30). De estentroducción
l trasplante renal de donante vivo (TRDV) es el tratamiento de
lección para el nin˜o con enfermedad renal crónica avanzada.
educe el tiempo de espera al trasplante, la morbimortalidad y
ejora la supervivencia tanto del injerto como del receptor1,2.
n los últimos an˜os su frecuencia ha aumentado por varios
otivos. Por un lado debido al aumento de la prevalencia de
a enfermedad renal crónica avanzada3 y por un descenso en
l número de donantes en muerte encefálica idóneos (factor
ue afecta especialmente a los nin˜os)4 y, por otro lado, por la
ejora en la seguridad del procedimiento para el donante5,
onsiguiendo minimizar los riesgos a corto plazo de la cirugía
on el uso de la laparoscopia. No obstante, siendo el obje-
ivo primario del TRDV garantizar la seguridad del donante,
a comunidad cientíﬁca se ha interesado recientemente en las
osibles complicaciones a largo plazo, como consecuencia de
u situación posterior de monorreno.
Hasta la fecha han predominado estudios de cohorte,
etrospectivos, y de escaso tiempo de seguimiento en los que la
upervivencia del donante renal parece ser igual a la población
eneral cuando no más  larga6. Sin embargo, recientemente se
an incluido estudios de más  larga duración y con población
specialmente sana comparable con la población de donantes
enales, en los que se describe un aumento de la incidencia de
atología renal crónica y de la mortalidad a largo plazo7-13.
Por tanto, el riesgo de complicaciones a largo plazo es un
rea de estudio de especial interés en el trasplante pediátrico
ues los donantes suelen ser los padres, en general jóvenes4,
 con una alta probabilidad de mayor supervivencia. Esto lesby-nc-nd/4.0/).
va a exponer al desarrollo de patología general con dan˜o renal
y a la ocurrencia de complicaciones derivadas de su situación
de monorrenos.
El objetivo de este estudio es evaluar las consecuencias a
largo plazo de la nefrectomía en nuestra población de donan-
tes para TRDV realizadas en nuestro Servicio de Nefrología
Pediátrica. A ese efecto hemos analizado la evolución del ﬁl-
trado glomerular (FG), la medida de la presión arterial (PA),
la incidencia de hipertensión arterial (HTA), y la existencia
de proteinuria o microalbuminuria de forma periódica como
indicadores de patología renal durante su seguimiento.
Material  y  métodos
Presentamos un estudio de cohorte, prospectivo y unicéntrico.
Desde abril de 1979 en que se inicia nuestro programa de tras-
plante renal pediátrico hasta junio del 2014 se han realizado
en nuestro servicio 390 trasplantes, de los que 54 han sido con
donante vivo. Todos ellos emparentados, 30 madres, 22 padres,
un hermano y una tía.
Del grupo total de 54 donantes, 6 donantes han sido exclui-
dos por tener un tiempo de seguimiento menor de un an˜o
al cierre del estudio en junio del 2014. Así, 48 donantes for-
man  el grupo inicial con un an˜o de seguimiento mínimo. La
edad mediana de los donantes ha sido de 38 an˜os (18-51) y elgrupo de 48 donantes, en 9 de ellos hemos valorado su evolu-
ción y estado ﬁnal mediante encuesta telefónica y/o personal
dada su residencia fuera de nuestra área. Hemos comprobado
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Tabla 1 – Resultados
Donantes TRDV (n = 39)
Edad mediana (máx-mín) (an˜os) 38 (18-51)
Masculino/femenino (n) 22/17
Emparentados (%) 100




Pre-1 an˜o-5 an˜os-10 an˜os-15 an˜os 128-101-100-98-110
Cr sérica (mg/dL)
Pre-1 an˜o-5 an˜os-10 an˜os-15 an˜os 0,86-1,06-1,03-1,03-1,07
PAS/PAD (mmHg)
Pre-1 an˜o-5 an˜os-10 an˜os-15 an˜os 111/70-116/73-118/74-126/80
Microalbuminuria (g/min)
Pre-1 an˜o-5 an˜os-10 an˜os-15 an˜os 2,1-8,2-19,7-35,4-35,9
La muestra se reﬁere a los 39 donantes con datos completos reco-
gidos en nuestro centro.
CCr: aclaramiento de creatinina; FG: ﬁltrado glomerular; n: mues-676  n e f r o l o g i a 2
su evolución y estado clínico al cierre del estudio mediante la
historia y la valoración de la analítica realizada, descartando
patología general, renal y deﬁniendo su estado funcional ﬁnal.
Sin embargo, no hemos incluido estos pacientes en el análisis
estadístico al no haber sido realizado por nosotros el control
clínico, ni los exámenes realizados, por lo que el análisis se
centra en los 39 donantes restantes (ﬁg. 1).
El consentimiento informado se ha obtenido de todos ellos
y el estudio ha sido aprobado por el comité ético de nuestro
hospital.
Tanto el estudio prenefrectomía de los donantes para la
valoración de su estado clínico, como el estudio y seguimiento
posterior se realiza en nuestro Servicio de Nefrología Pediá-
trica. En el estudio previo se excluye patología renal, sistémica
y/o psicológica que contraindique la donación, siendo conﬁr-
mada su idoneidad por el Servicio de Medicina Interna según
las guías recomendadas para ello14. Hasta el momento actual,
han sido descartados hasta un 40% de posibles donantes por
motivos médicos y/o psicológicos como consecuencia de la
estricta valoración realizada. Posteriormente, se cumple un
protocolo de seguimiento posdonación que incluyen visitas
periódicas para entrevista médica, controlando y descartando
otras patologías sistémicas como dislipidemia, diabetes u obe-
sidad que puedan repercutir de forma negativa en la evolución
renal. Realizamos igualmente un control periódico de la PA,
cálculo del FG e investigación de la presencia de proteinuria.
La periodicidad es trimestral el primer an˜o y posteriormente
anual o bianual, coincidiendo con las revisiones del receptor.
La PA se mide mediante 3 tomas sucesivas en estado de
reposo en consulta externa hospitalaria y mediante moni-
torización ambulatoria. Deﬁnimos HTA como PA sistólica de
140 mmHg  o mayor, PA diastólica de 90 mmHg  o mayor y/o
tratamiento con hipotensores6.
El FG se estima mediante cálculo del aclaramiento de crea-
tinina (CCr) en orina de 24 h corregido por superﬁcie corporal
390 trasplantes totales
realizados desde abril






6 pacientes excluidos por








Figura 1 – Trasplantes renales de donante vivo a estudio.tra; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica;
TRDV: trasplante renal donante vivo.
(mL/min/1,73 m2). La proteinuria se estudia en orina de 24 h y
se deﬁne como > 300 mg/día, considerando microalbuminuria
la proteinuria urinaria entre 30 y 300 mg/día.
Se exponen los datos con su mediana ± desviación
estándar y/o rango. La signiﬁcación estadística de datos no
paramétricos fue analizada con la prueba de la t de Stu-
dent. La incidencia acumulada se expresa de forma porcentual
(tabla 1).
Resultados  (tabla  1)
Filtrado  glomerular  y  evolución  a  enfermedad  renal  crónica
El parámetro más  estable a lo largo del tiempo ha sido el
CCr. La media pretrasplante ha sido de 128 mL/min/1,73 m2 ±
30 mL/min/1,73 m2. Tras una disminución inicial sobre el valor





























n = 23 n = 14
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Figura 2 – Evolución del ﬁltrado glomerular estimado por
aclaramiento de creatinina en orina de 24 h en el donante
vivo para TRDV.
n: taman˜o muestral.
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n = 19 n = 12
Figura 3 – Evolución de la presión arterial (mmHg) en el
donante vivo para TRDV.





























n 100 mL/min/1,73m2 ± 20 mL/min/1,73m2, estabilidad que
e mantiene durante los 15 an˜os de seguimiento (ﬁg. 2). En
ingún caso se ha observado un CCr inferior a 60 mL/min/1,73
2. No se ha detectado proteinuria, deﬁnida como albuminu-
ia > 300 mg/día en ninguno de los donantes.
Por entrevista telefónica y posteriormente personal se ha
onstatado un caso de enfermedad renal terminal (ERT). Se
rata de un paciente no controlado por iniciativa propia, en
l que se constata a los 18 an˜os de la nefrectomía en control
mbulatorio una HTA, proteinuria y dislipidemia. Rechaza el
ratamiento y un seguimiento controlado posterior. Presenta
na insuﬁciencia renal progresiva con necesidad de diálisis
 los 28 an˜os posnefrectomía, recibiendo un trasplante renal
 los 60 an˜os de edad (33 an˜os posnefrectomía). El receptor
hijo) mantiene en la actualidad una normalidad funcional del
njerto tras 33 an˜os del trasplante con una creatinina inferior
 1 mg/dl, siendo su patología de base una displasia renal con
ropatía malformativa.
ipertensión  arterial
revia a la donación, la presión sistólica media ha sido de
18 ± 19 mmHg  y la presión diastólica media de 74 ± 12 mmHg.
 lo largo del seguimiento aumenta la PA con criterio diagnós-
ico de HTA en 10 de los 39 donantes estudiados (25%) (ﬁg. 3),
rescribiendo tratamiento farmacológico hipotensor en el 90%
e ellos.iscusión
uestro análisis muestra una estabilidad del FG en nuestra
oblación de estudio durante los 15 an˜os de seguimiento, tras(6):674–678 677
un descenso inmediato inicial atribuido a la pérdida de parén-
quima renal y observado habitualmente en otras series15.
Hemos visto progresión a ERT en un caso de los 48 donan-
tes, lo cual supone una incidencia acumulada del 2,01%. Este
paciente denegó seguimiento y tratamiento con necesidad de
terapia sustitutiva renal 28 an˜os posnefrectomía, como se ha
comentado. Ningún otro paciente ha presentado FG menor a
60 mL/min/1,73 m2, siendo la prevalencia de ERC en estadio 3-
4 menor del 3,3% descrito para población general de similares
características16.
La evolución de este donante a la ERT, sin ninguna patología
de base relacionada con la ERT del receptor y supuestamente
en relación con la noxa inducida por la hipertensión, la dis-
lipidemia y la obesidad que fue constatada en su evolución,
fundamenta y conﬁrma la necesidad de un control estricto de
los donantes posnefrectomía que pueda prevenir, controlar y
tratar estas situaciones con el ﬁn de evitar o cuanto menos
retrasar la evolución a una ERT.
Numerosos estudios previos, mayoritariamente en pobla-
ción norteamericana, han evaluado la función renal, descri-
biendo prevalencias de ERT entre el 0,15 y el 0,87% y de ERC
entre el 5,2 y el 14,5%7,9,15,17-19. Gran parte de estos estu-
dios se basan en cohortes retrospectivas extraídas de registros
estatales de trasplante, de escaso tiempo de evolución y
en referencia a población general como grupo control. Sin
embargo, la comunidad donante es población especialmente
sana por lo que recientemente se han incorporado resulta-
dos de estudios cuyo grupo control de referencia ha escogido
población especialmente seleccionada, más  comparables con
las características de salud de una población de donantes20-22.
Mjoen et al. muestran una incidencia acumulada de ERC del
0,31% en su cohorte prospectiva de 1.901 donantes norue-
gos con una media de seguimiento larga de 15 an˜os y con
una hazard ratio de 11,4 en comparación con una población
control especialmente sana. En la misma  dirección, Muzaale
et al. observan una incidencia acumulada de ERC del 0,31% en
donantes vivos respecto a un 0,03% en el grupo control sano.
La incidencia acumulada de HTA en nuestro estudio es del
25%, inferior a la observada en población general en el mismo
rango de edad reﬂejado por Banegas en un estudio trans-
versal en población espan˜ola23. Con un seguimiento activo
todos nuestros pacientes eran conscientes de su hipertensión,
controlada con tratamiento médico hipotensor en un 90% de
los hipertensos. En estudios realizados en donantes renales
también se describen prevalencias de HTA comparables con
población general15,17.
La comunidad trasplantadora ha expresado su preocupa-
ción sobre las complicaciones a largo plazo que se puedan
derivar de la donación renal. En los últimos an˜os, la preocupa-
ción se ha focalizado de una manera importante en el donante
joven24,25. Ellos se encontrarán expuestos durante más  tiempo
a la disminución en su parénquima renal y a las complicacio-
nes que de ello se pueda derivar. Además, al tener una alta
probabilidad de supervivencia, presentaran un riesgo mayor
para el desarrollo de patología médica que pueda ocasionar
una nefropatía evolutiva. En este sentido, Gibney et al. descri-
ben en 2008 un mayor riesgo de ERT en sus donantes menores
de 35 an˜os25. Nuestros pacientes en ERT son pediátricos y tie-
nen donantes con una edad mediana de 38 an˜os, siendo hasta
13 an˜os más  jóvenes que los donantes para pacientes adultos4.
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Son, por tanto, una cohorte de gran interés para el estudio de
las complicaciones renales a largo plazo en este colectivo.
Si bien nuestro estudio presenta un corto número de
donantes respecto a series publicadas para trasplante en el
adulto, su larga duración y su carácter prospectivo lo hacen
especialmente interesante en la valoración del riesgo de HTA
y/o desarrollo de ERC. Su carácter unicéntrico, tanto el estu-
dio pre y posnefrectomía, se realiza en nuestro servicio de
Nefrología Pediátrica, otorga uniformidad y homogeneidad en
la recogida y recopilación de las variables clínicas y analíti-
cas del estudio. De este modo se han descartado los datos
de los 9 donantes no controlados directamente por nosotros,
valorando únicamente su estado ﬁnal respecto a su situación
clínica.
En conclusión, nuestros resultados muestran que la inci-
dencia de ERC, HTA y de sobrecarga funcional renal en el
donante puede ser similar al visto en población general y
que la donación renal para el enfermo renal pediátrico es
razonablemente segura si está asociada a un control estricto
previo y posterior a la nefrectomía que permita el diagnóstico,
control y tratamiento precoz de posibles complicaciones. Sin
embargo, la mayor probabilidad de supervivencia respecto a
los donantes para receptor adulto exige estudios con tiempo
de seguimiento mayor que permitan conﬁrmar esta seguridad.
Conﬂicto  de  intereses
Los autores declaran no tener ningún conﬂicto de intereses.
 i  b  l i  o  g  r  a  f  í  a
1. Tersaki PI, Cecka JM, Gjertson DW, Takemoto S. High survival
rates of kidney transplants from spousal and living unralated
donors. N Engl J Med. 1995;333:333–6.
2. Matas AJ, Smith JM, Skeans MA, Thompson B, Gustafson SK,
Schnitzler MA, et al. OPTN/SRTR 2012. Annual Data Report:
Kidney. Am J Transplant. 2014;14 suppl 1:11–44.
3. Schena FP. Epidemiology of end-stage renal disease:
International comparisons of renal replacement therapy.
Kidney Int. 2000;57(S 74):39–45.




5. Segev DL, Muzaale AD, Caffo BS, Singer AL, Taranto SE.
Perioperative mortality and long-term survival following live
kidney donation. JAMA. 2010;303:959–66.
6. Fehrman-Ekholm I, Elinder G, Stenbeck M, Tydén G, Groth C.
Kidney donors live longer. Transplantation. 1997;64:976–8.
7. Fehrman-Ekholm I, Norden G, Lennerling A, et al. Incidence
of  end-stage renal disease among live kidney donors.
Transplantation. 2006;82:1646–8.
23  6(6):674–678
8. Najarian JS, Chavers BM, McHugh LE, Matas AJ. 20 years or
more of follow-up of living kidney donors. Lancet.
1992;340:807–10.
9. Ibrahim HN, Foley R, Tan L, Rogers T, Bailey RF, Guo H, et al.
Long-term consequences of kidney donation. N Engl J Med.
2009;360:459–69.
0. Ramcharan T, Matas AJ. Long-term (20-37 years) follow-up of
living kidney donors. Am J Transplant. 2002;2:959–64.
1. Goldfarb DA, Matin SF, Braun WE,  Schreiber MJ,  Mastroianni B,
Papjcik D, et al. Renal outcome 25 years after donor
nephrectomy. J Urol. 2001;166:2043–7.
2. Anderson CF, Velosa JA, Frohnert PP, Torres VE, Offord KP,
Vogel JP, et al. The risks of unilateral nephrectomy: Status of
kidney donors 10 to 20 years postoperatively. Mayo Clin Proc.
1985;60:367–74.
3. Davis CL, Delmonico FL. Living-donor kidney transplantation:
A  reviewof the current practices for the live donor. J Am Soc
Nephrol. 2005;16:2098–110.
4. Recomendaciones de la Sociedad Espan˜ola de Nefrología
(S.E.N.) y de la Organización Nacional de Trasplantes (ONT)
sobre trasplante renal de donante vivo. Nefrologia. 2010;30
(Suppl. 2):47–60.
5. Okamoto M, Akioka K, Nobori S, Ushigome H, Kozaki K,
Kaihara S, et al. Short- and long-term donor outcomes after
kidney donation: Analysis of 601 cases over a 35-year period
at  Japanese single center. Transplantation. 2009;87:419–23.
6. Otero A, de Francisco ALM, Gayoso P, Garcia F. Prevalence of
chronic renal disease in Spain: Results of the EPIRCE study.
Nefrologia. 2010;30(1):78–86.
7. Lentine KL, Schnitzler MA, Xiao H, Saab G, Salvalaggio PR,
Axelrod D, et al. Racial variation in medical outcomes among
living kidney donors. N Engl J Med. 2010;363:724–32.
8. Gibney E, King A, Maluf D, Garg A, Parkh C. Living kidney
donors requiring transplantation: Focus on African
Americans. Transplantation. 2007;84:647–9.
9. Fehrman-Ekholm I, Kvarnström N, Söftland JM, Lennerling A,
Rizell M, Oden A, et al. Post-nephrectomy development of
renal function in living kidney donors: A cross-sectional
retrospective study. Nephrol Dial Transplant. 2011;26:2377–81.
0. Muzaale AD, Massie AB, Wang MC, Montgomery RA, McBride
MA, Wainright JL, et al. Risk of end-stage renal disease
following live kidney donation. JAMA. 2014;311:579–86.
1. Reese PP, Bloom RD, Feldman HI, Rosenbaum P, Wang W,
Saynisch P, et al. Mortality and cardiovascular disease among
older live kidney donors. Am J Transplant. 2014;14:1853–61.
2. Møjen G, Hallan S, Hartmann A, Foss A, Midtvedt K, Øyen O,
et al. Long-term risks for kidney donors. Kidney Int.
2014;86:162–7.
3. Banegas JR, Rodriguez-Artalejo F, de la Cruz Troca JJ,
Guallar-Castillón P, del Rey Calero J. Blood pressure in Spain:
Distribution, awarness, control, and beneﬁts of a reduction in
average pressure. Hypertension. 1998;32:998–1002.
4. Steiner RW, Ix JH, Rifkin DE, Gert B. Estimating risks of de
novo kidney diseases after kidney donation. Am J Transplant.5. Gibney E, Parikh CR, Garg A. Age, gender, race and
associations with kidney failure following living kidney
donation. Transplantation. 2008;40:1337–40.
